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Introduzione
La gastroenterite eosinofila (GE) è una malattia
non molto frequente, caratterizzata da infiltrazione eo-
sinofila della parete intestinale. La genericità della sin-
tomatologia e l’assenza di un quadro radiologico e la-
boratoristico specifico rendono difficile la diagnosi e
spesso la sindrome può essere misconosciuta. Nella
maggior parte dei casi la terapia è medica a base di cor-
ticosteroidi. In alcuni pazienti la malattia però può
esordire con un quadro clinico tale da richiedere un in-
tervento chirurgico d’urgenza.
Caso clinico
Uomo di 51 anni, si ricovera d’urgenza per dolore addomina-
le ingravescente localizzato al fianco destro, insorto da alcune ore
ed associato a conati di vomito e modica iperpiressia. Non riferisce
malattie degne di nota. All’esame obiettivo addome globoso, dolo-
re alla palpazione del fianco e della fossa iliaca destri con segni di
peritonismo e timpanismo addominale diffuso. 
È presente leucocitosi (WBC = 16300) con marcata neutro-
filia (80,9%). L’esame radiografico diretto dell’addome non mo-
stra alterazioni degne di rilievo, ma l’ecografia addominale evi-
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denzia la presenza di liquido in fossa iliaca destra, in corrispon-
denza del colon ascendente che appare disteso, aperistaltico e con
pareti imbibite. Alla TC il referto è negativo per la presenza di
pneumoperitoneo ma in fossa iliaca destra è presente, nel conte-
sto del cellulare adiposo retroperitoneale, una falda fluida flogi-
stica che circonda l’appendice che presenta pareti lievemente
ispessite con vivace impregnazione contrastografica. Il lume ap-
pendicolare appare parzialmente disteso da alcuni nuclei aerei.
Coesiste marcato ispessimento parietale del cieco, del colon
ascendente e del tratto distale dell’ultima ansa ileale per vistoso
edema sottomucoso che riduce il lume viscerale; si reperta inol-
tre una imbibizione fluida a carico del cellulare adiposo perivisce-
rale e lungo le diramazioni vascolari ad esso afferenti, con alcuni
linfonodi di dimensioni inferiori al centimetro. Appare inoltre
imbibita la radice del mesentere con millimetrici linfonodi ed
ispessimento reattivo della fascia renale anteriore destra. Il reper-
to è compatibile con appendicite complicata da raccolta flogisti-
ca e risentimento colico associato.
Si ritiene pertanto necessario sottoporre il paziente ad una la-
parotomia d’urgenza. All’apertura del peritoneo è presente liquido
libero in addome. L’esplorazione del cavo peritoneale non mostra
alterazioni dell’appendice degne di rilievo. L’omento è completa-
mente adeso al cieco e all’ascendente ed è presente un processo ste-
nosante del tratto terminale dell’ascendente con evidenti numero-
se formazioni linfonodali del meso. Nell’ipotesi di una neoplasia
stenosante, si decide di eseguire una emicolectomia destra.
Il referto dell’esame istologico recita: “I prelievi in corrispon-
denza dell’area ipertrofica del cieco ed in altre aree della mucosa
colica mostrano un massivo infiltrato infiammatorio coinvolgente
prevalentemente la sottomucosa, la tonaca muscolare ed il grasso
periviscerale, associato ad un marcato edema. L’infiltrato appare
polimorfo e costituito da linfociti, plasmacellule e soprattutto gra-
nulociti eosinofili. I linfonodi periviscerali sono reattivi; si segnala
invece un infiltrato infiammatorio con eosinofili nel grasso perivi-
scerale. I margini di resezione sono liberi da lesione. Reperto di
processo infiammatorio transmurale compatibile morfologicamen-
te con una colite eosinofila”.
Il decorso postoperatorio è stato regolare senza complicanze. Il
paziente è stato dimesso in decima giornata. A sei mesi dall’inter-
vento non ha presentato complicanze né recidive sintomatologi-
che. Attualmente è controllato dalla U.O. di Gastroenterologia per
la terapia medica del caso.
Discussione
Con il termine di gastroenterite eosinofila si iden-
tifica una malattia caratterizzata da infiltrazione eosi-
nofila delle strutture del tubo digerente. La malattia è
relativamente rara: una ricerca bibliografica da noi
condotta, relativa agli anni dal 1990 al 2005, ha per-
messo di rintracciare pubblicazioni relative ad un nu-
mero complessivo di 346 casi. I lavori più significativi
sono quello di Naylor con 220 casi (1), di Talley con
40 casi (2), di Ming-Jen con 15 casi (3) e di Kim con
31 casi (4).
La malattia può interessare qualsiasi tratto del tubo
digerente, dall’esofago al colon; i siti più frequente-
mente interessati sono l’ileo e lo stomaco. Nella casisti-
ca di Naylor la sede più frequentemente coinvolta era
lo stomaco (43%), seguito dall’ileo (33%). Nelle altre
casistiche, la malattia ha una frequenza di incidenza
maggiore per il piccolo intestino, variabile dal 75% (2)
al 38,8% (4).
Tali dati sono in linea con quanto emerge dalla no-
stra revisione della letteratura relativa a pubblicazioni
che riportano localizzazioni singole della malattia
(Tab. 1): su un totale di 40 casi, la localizzazione più
frequente è proprio il piccolo intestino (52,5%), segui-
to dallo stomaco (17,5%) (5-14, 20-35). La localizza-
zione colica, come nel nostro caso, non è tra le più fre-
quenti, anche se non è rarissima: nella casistica di Nay-
lor è presente nell’11% dei casi e, nella serie da noi
identificata, in 9 casi (22,5%). In letteratura comun-
que sono riportati casi in cui la malattia ha interessato
la regione pancreatica, le strutture biliari ed anche l’e-
sofago (5-8).
Non siamo riusciti a rintracciare in letteratura stu-
di sull’incidenza e/o sull’epidemiologia della GE. Non
è possibile pertanto stabilire con certezza quali siano le
fasce di età più colpite (è addirittura segnalato il coin-
volgimento di neonati) (9), o quali siano i fattori di ri-
schio (tranne per i pazienti che presentano anamnesi
positiva per allergie di tipo alimentare) o se siano più
colpiti gli uomini o le donne.
Il quadro clinico è molto variabile. I pazienti pos-
sono lamentare disturbi addominali vari, come dolore,
nausea, vomito, diarrea, melena ed ematochezia, nes-
suno specifico della malattia. In una percentuale mini-
ma di pazienti la GE può esordire con un quadro di
addome acuto e necessitare di un intervento chirurgi-
co d’urgenza (10-13) come nel caso da noi presentato.
Nelle casistiche più ampie le manifestazioni cliniche
vengono messe in relazione sia con il tratto del tubo
digerente interessato sia con il grado di infiltrazione
della parete da parte degli eosinofili. Così, ad esempio,
se c’è interessamento della via biliare, il quadro di esor-
dio può essere quello dell’ittero ostruttivo (5), mentre
quadri clinici con melena, ematochezia, rettorragia,
malassorbimento o deficienza di ferro vengono fatti ri-
salire all’infiltrazione eosinofila limitata alla mucosa
dell’intestino (4). Quando l’infiltrazione eosinofila è
TABELLA 1 - DATI DELLA LETTERATURA SULLA FREQUEN-
ZA DI INTERESSAMENTO DEI DIVERSI TRATTI DELL’AP-
PARATO DIGERENTE IN PAZIENTI CON LOCALIZZAZIO-
NE SINGOLA DELLA MALATTIA.
LOCALIZZAZIONE CASI (n) %
Esofago 1 2.5
Stomaco 7 17.5
Piccolo intestino 21 52.5
Colon 9 22.5
Pancreas 1 2.5
Vie biliari 1 2.5
preminente nello strato muscolare, la malattia può ma-
nifestarsi con ispessimento e/o stenosi della parete in-
testinale (3); l’interessamento della sierosa si traduce
nella comparsa di distensione intestinale ed ascite (14).
Il meccanismo patogenetico della malattia non è
noto. In condizioni normali la presenza degli eosinofi-
li nel tratto gastrointestinale è per lo più limitata alla
mucosa ma il loro ruolo non è chiaro: essi sembrano
essere coinvolti nel mantenimento dell’omeostasi tra
l’ospite e gli agenti immunologici esterni. Poiché la
malattia è localizzata nel tratto gastrointestinale, è
chiaro che fattori locali debbano essere determinanti.
Fattori allergenici non meglio identificati, ma di pro-
babile natura alimentare, giocherebbero un ruolo nel-
l’attivazione degli eosinofili interferendo in qualche
modo nel meccanismo della risposta immune IgE-me-
diata, mediante l’attivazione di fattori chemiotattici,
quali l’interleuchine 3 e 5, e dei fattori di crescita gra-
nulocitaria e macrofagica, che favoriscono l’accumulo
degli eosinofili nella parete intestinale, causando il ri-
lascio nei tessuti di proteine citotossiche alla base del
danno tissutale caratteristico della malattia (15-17).
Non esistono criteri diagnostici clinici o strumen-
tali standardizzati. La diagnosi è legata alla presenza di
sintomi gastrointestinali, a biopsie che dimostrino l’in-
filtrazione della parete dell’intestino e, se presente, alla
eosinofilia del sangue periferico. La maggior parte de-
gli autori ritiene necessario escludere prima di tutto al-
tre cause di infiltrazione eosinofila della parete intesti-
nale, quali infestazioni parassitarie (elmintiasi, giardia-
si, infestazioni da strongiloidi o ascaridi), malattie in-
fiammatorie croniche (morbo di Crohn o rettocolite
ulcerosa), che nella fase acuta possono mostrare l’infil-
trazione della parete, la malattia celiaca, alcune forme
tumorali, vasculopatie, malattie del tessuto connettivo,
ecc. Una differenziazione importante viene fatta con la
sindrome ipereosinofila che si caratterizza per l’infiltra-
zione di organi parenchimatosi, quali il cuore, i pol-
moni, il fegato, la milza ed anche il cervello. In genere
la prognosi per questa condizione clinica è molto gra-
ve e la sopravvivenza non raggiunge i 9 mesi dalla dia-
gnosi. In definitiva, il dato più significativo per la dia-
gnosi di GE viene ritenuto la dimostrazione bioptica
dell’infiltrazione eosinofila della parete intestinale in
assenza di altre cause. È necessario eseguire biopsie
multiple per due motivi fondamentali: la malattia ha
una distribuzione a macchia di leopardo e gli eosinofi-
li sono normalmente presenti nella parete intestinale
(18). 
Mentre l’infiltrazione eosinofila della parete intesti-
nale è considerata un segno distintivo della malattia, la
eosinofilia periferica (cioè del sangue) non è ritenuta
caratteristica esclusiva della GE. Essa infatti non sem-
pre è presente: nella casistica di Ming-Jen (3) era assen-
te nel 20% dei casi, in quella di Kim (4) era presente
solo in 24 casi su 31 e in quella di Talley (2) solo il
23% dei pazienti la presentava. È ovvio che l’assenza
della eosinofilia periferica non esclude la malattia.
Anche dal punto di vista radiologico non esistono
caratteristiche distintive che permettano di porre ine-
quivocabilmente diagnosi di GE. Secondo Vitellas
(19) le caratteristiche radiologiche più frequentemente
rilevabili a carico dello stomaco e del piccolo intestino
sono la stenosi e l’ispessimento delle pliche intestinali.
La presenza di ascite – importante l’esame citologico
per valutare la presenza di eosinofili - può facilmente
essere identificata con un esame ecografico. In ogni ca-
so tutti questi reperti devono poi essere confermati
dall’esame bioptico.
Non esiste una terapia standard. In generale, nell’i-
potesi che i fattori allergici giochino un ruolo fonda-
mentale, la maggior parte degli autori ritiene utile l’e-
liminazione dalla dieta di eventuali cibi allergenici. Il
miglior trattamento farmacologico viene considerato
la somministrazione di prednisone (da 20 a 40 mg/die)
che determina un rapido miglioramento della sinto-
matologia, anche se non esiste uno schema terapeutico
universalmente accettato. Tale terapia viene consigliata
anche in caso di ripresa della malattia. Se i corticoste-
roidi risultano inefficaci o sono controindicati, alcuni
autori suggeriscono in alternativa la somministrazione
del sodio cromoglicato (come inibitore della degranu-
lazione eosinofila) (2, 3) o dell’azatioprina (come im-
munosoppressore) (20, 21), ma non esistono studi
controllati a sostegno di tali schemi farmacologici. In
letteratura è infine descritta la somministrazione di ke-
totifene in caso di non soddisfacente risposta al tratta-
mento cortisonico e alle restrizioni dietetiche (22). 
La chirurgia ha un ruolo minore nel trattamento di
questa patologia. Essa è riservata ai casi che esordisco-
no con un quadro di addome acuto e che necessitano
di intervento chirurgico indifferibile. Nel decorso po-
st-operatorio può comunque essere necessaria la som-
ministrazione di corticosteroidi, soprattutto se con la
resezione chirurgica non è stata possibile l’asportazio-
ne di tutto il tessuto interessato.
Conclusioni
La gastroenterite eosinofila è una entità clinica an-
cora poco conosciuta. Non è noto quale sia il mecca-
nismo patogenetico: esso potrebbe essere legato ad al-
lergeni alimentari o ad alterazioni della risposta im-
munitaria, ma la malattia non può essere chiaramen-
te classificata né come allergica né come autoimmuni-
taria. Tale patologia probabilmente resta spesso mi-
sconosciuta. La presenza di sintomi digestivi cronici o
recidivanti dovrebbe indurre a sospettarla. Tuttavia la
variabilità del quadro clinico, che può simulare altre
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patologie, e la fallibilità delle biopsie – che possono ri-
sultare o falsamente negative per la caratteristica di-
stribuzione a macchia di leopardo della malattia o fal-
samente positive per la presenza di patologie diverse
anch’esse caratterizzate da infiltrazione eosinofila –
possono indurre errori diagnostici. Pertanto per porre
diagnosi è necessario che, in presenza di sintomi ga-
strointestinali, non solo sia dimostrato l’accumulo di
eosinofili nella parete delle strutture del tubo digeren-
te, ma anche che siano escluse tutte le altre possibili
cause di infiltrazione eosinofila intestinale. L’eosinofi-
lia periferica in questi casi può essere un ulteriore in-
dice a sostegno della diagnosi.
Il trattamento è per lo più medico con corticoste-
roidi per circa sei settimane: la maggior parte degli au-
tori lo ritiene il trattamento più efficace e che può da-
re i migliori risultati anche in caso di recidiva della ma-
lattia. La chirurgia ha un ruolo minore, riservato per lo
più a quei quadri che necessitano di un prelievo chi-
rurgico per confermare la diagnosi o a quelli che esor-
discono in maniera acuta e che impongono un tratta-
mento d’urgenza. 
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